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約 2 年で視神経の著明な萎縮が認められた。本研究では . al ウズラの網膜の加令に伴う変化を形態学
的に追究した。
(方法)
本研究には瞬化後. 3 か月. 6 か月. 12か月. 18か月. 24か月の al ウズラを各々 3 -11個体ずつ用
いた。また癖化後. 3 か月. 6 か月. 12か月. 18か月の正常体ウズラを各々 3 -5 個体を対照とした。
2 時間の暗順応の後に，動物をネンブタール麻酔下で、断頭し，眼球を取り出し. 10労ホルマリンで固
定後，眼球の大きさを計測し，眼球の後%の部分をセロイジン包埋し，切片をへマトキシリン・エオジ
ンおよび:'Heidenhain-Woelcke法で、染色した口網膜の組織学的検索には. 2 時間の暗順応の後に，動物を 2
%パラフオルムアルデヒド. 2 %グノレターノレアノレデヒドの混合液で謹流固定し，網膜を取り出し，四酸
化オスミウムの後固定の後，樹脂に包埋し，切片を卜 jレイジン・ブルーで染色した。また 6 個体の視神
経を 10~づホノレマリンで固定し，パラフィン包埋後，酸性粘液多糖類の検出のため，切片にZimmerman








(1) 眼球の大きさは瞬化後， 3 か月では平均 10.7 x 10.6 x 8.4 皿" 6 か月では 11.0 x 10.8 x 8.6 凹"
12か月では 11.0 x 10.9 x 8.7 皿.となり，眼球が拡大する。 12か月ではすべての個体で，水晶体混濁，
18か月では角膜の前方への突出がみられる。これらの眼球の外形異常の出現時期には個体差および左
右差がある。
(2) 癖化後 3 か月の網膜では神経細胞層に変化は認められないが，内果粒層と内網状層の厚さは正常体




(3) 癖化後 6 か月では視神経細胞の著明な変性が起っている個体では，視神経乳頭とその近傍の網膜が
陥凹している。この陥凹の部位は網膜が強膜軟骨で裏打ちされていない。 12か月ではこのような陥凹
が11個体中， 7 個体に属する 11個の眼球で認められる。
(4) 癖化後 6 か月では，視神経に少数の変性線維が出現し， 12か月では多数の変性線維が認められる。
この時期の視神経の表層部と視神経乳頭部には，少量の酸性粘液多糖類の蓄積ーがある。乙の物質はヒ
アノレ口ニダーゼにより消化される。 24か月では，極少数の神経線維が存在する以外，視神経は神経腰
細胞と血管で占められ，著明な酸性粘液多糖類の蓄積がある。
(総括)
1. 性染色体劣性遺伝子によるニホンウズラ白色突然変異体の網膜の加令に伴う変化を形態学的に追究
した。
2. 加令に伴って眼球が拡大し，視神経細胞と線維が変性を起す。癖化後24か月では，神経細胞層と神
経線維層が消失する。
3. 視神経細胞の著明な変性を起す個体では，視神経乳頭およびその周辺の網膜に陥凹が生ずる。視神
経は変性に平行して， ヒアノレロニダーゼで消化される酸性粘液多糖類の反応を呈する。
論文の審査結果の要旨
本研究は近年医学領域へ実験動物化された性染色体劣性遺伝子によるニホンウズラ白色突然変異体を
用い，眼球と網膜の変化を形態学的に検討した。
著者は眼球の拡大と水晶体混濁を観察した。網膜では細胞の変性及び消失が，最初，神経線維層と神
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経細胞層に認められ，その後，内網状層，内果粒層，視細胞層に及んだ。視神経乳頭部とその近傍の網
膜の陥凹が認められた口これらの変化と晴乳類での実験的緑内障やヒ卜の緑内障での網膜の形態学的変
化との類似性が証明された。本研究は遺伝相関としての網膜の障害機序に新しい知見を与えたもので，
意義ある研究と認められる。
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